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Liczne badania przeprowadzone na przestrzeni ostatnich lat wykazaly, ze istotng role w patogenezie schorzen o podiozu naczy-
niowym pefnig krazace komdrki progenitorowe $rodbtonka. Wiele doniesien wskazuje, ze w odpowiedzi na lokalne niedokrwienie
tkanek komorki te mogg by¢ uwalniane ze szpiku kostnego do krwiobiegu i bra¢ udziat w procesach nowotwdrstwa naczyniowego.
Wyniki badan do$wiadczalnych wykazaly, ze komdrki progenitorowe $rddbfonka inkorporujg zaréwno do nowo powstajgcych, jak
i uszkodzonych naczyn siatkéwki i naczyniéwki oka. W pracy oméwiono zalezno$ci migdzy rozwojem choréb naczyniowych siat-
kéwki oka a migracja komérek progenitorowych $rédbtonka w aspekcie ogdlnoustrojowym. Zrozumienie mechanizméw patafizjolo-
gicznych odpowiedzialnych za tworzenie sig patologicznych naczyn na obszarze siatkdwki i naczynidwki moze odegrac istotng role
w zidentyfikowaniu bardziej skutecznych niz dostepne obecnie metod leczenia i prewencji wielu schorzen siatkdwki.

komérki progenitorowe $rddbtonka, neowaskularyzacja, retinopatia cukrzycowa, zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem, retinopa-
tia wezesniacza.

Based on the recent reports, circulating endothelial progenitor cells play an important role in the pathogenesis of vascular-related
disorders. It is suggested that ischemia triggers endothelial progenitor cells to proceed from bone marrow into peripheral blood.
Consequently, the mobilized endothelial progenitor cells may contribute to neavasculogenesis within injured retina and/or choroid
tissue. Hence, in the present review the potential relationship between development of vascular retinal diseases and systemic
endothelial progenitor cells migration has been discussed. Understanding of all pathophysiological mechanisms underlying progres-
sive neovascularization may lead to development of effective prevention and treatment of these disorders. Further investigations
are required to elucidate precisely the role of endothelial progenitor cells in this process and to create background for therapeutic
applications.

endothelial progenitor cells, neovascularization, diabetic retinopathy, age-related macular degeneration, retinopathy of prematurity.

Wiekszos$¢ schorzen narzadu wzroku prowadzacych do utra-
ty widzenia patofizjologicznie jest zwigzana z nieprawidtowym
wzrostem naczyn krwiono$nych zaréwno w obrebie siatkéwki,
jak i naczyniéwki, w odpowiedzi na epizody niedokrwienne. Do
najczestszych choréb objawiajgcych sie patologiczng neowa-
skularyzacja zalicza sie zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem
(ang. age-related macular degeneration — AMD), retinopatie cu-
krzycowa, niedrozno$¢ naczyn zylnych siatkéwki oraz retinopa-
tie wezesniakdw (ang. retinopathy of prematurity — ROP).

Przez wiele lat uwazano, ze regeneracja i tworzenie sie
nowych naczyn krwionosnych w wieku dorostym zachodzg je-
dynie w procesie angiogenezy, czyli na drodze migracji i rézni-
cowania sie miejscowych komérek $rédbtonka. Tworzenie de
novo naczyh z niezréznicowanych komérek prekursorowych,
czyli waskulogeneza, zarezerwowane byfo jedynie dla rozwoju
ptodowego. Ten powszechnie zaakceptowany poglad ulegt zmia-

nie w 1997 roku, gdy Asahara i wsp. po raz pierwszy wykazali,
ze ludzka krew zawiera komdrki progenitorowe $rddbfonka (ang.
Endothelial Progenitor Cells — EPC), zawarte we frakcji leukocy-
tarnej komérek krwi, zdolne w warunkach in vitro réznicowaé
sie w kierunku dojrzatych komoérek $rédbtonka (1).

Kolejne prace tego samego zespotu wskazaly na znaczacy
udziat EPC uwalnianych ze szpiku kostnego w procesie two-
rzenia naczyn krwiono$nych w modelach neowaskularyzacji
zaréwno fizjologicznej, jak i patologicznej (2). Zaobserwowano,
ze niedotlenienie tkanek wywotuje wazrost liczby krazacych EPC
we krwi obwodowej. Sugeruje sie zatem, ze w odpowiedzi na
niedokrwienie EPC moga by¢ uwalniane ze szpiku kostnego do
krwiobiegu i bra¢ udziat w procesach nowotworstwa naczynio-
wego, ktére towarzyszy naprawie uszkodzonych tkanek (3).

Pomimo intensywnych badan nad biologia EPC mechanizm
ich dziatania nie zostat dotychczas jednoznacznie okreslony.
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Wsréd gtéwnych przyczyn utrudniajacych wyczerpujaca analize
tej populacji komérkowej wymienia sie¢ matg liczbe krgzacych
komorek, brak specyficznych markeréw, brak standaryzacji me-
tod ich izolacji i hodowli. Przypuszcza sig jednak, ze krazagce we
krwi EPC docierajg do ognisk niedokrwienia i mogg stymulowaé
powstawanie naczyn de novo, czyli na drodze waskulogenezy
(ryc. 1a). Prawdopodobne jest réwniez, ze dochodzi do inkor-
poracji mobilizowanych EPC w istniejgce struktury naczyniowe
(ryc. 1b). Coraz wigcej badaczy zwraca ponadto uwage na humo-
ralny mechanizm dziatania EPC, ktére po dotarciu do uszkodzo-
nego naczynia wydzielaja czynniki wzrostu, aktywujgc zaréwno
miejscowe komdrki $rodbtonka, jak i komdrki przydanki. Wiele
zatem wskazuje, ze krgzace EPC nie tylko czynnie réznicujg sie
w komorki $rédbtonka naczyn, ale réwniez efektywnie wspoma-
gaja angiogeneze w sposob posredni, syntetyzujac i wydzielajac
czynniki wzrostu w petlach parakrynnych (ryc. 1c) (4).

Ryc. 1. Mechanizmy dziatania komérek progenitorowych $rédbfonka:
waskulogeneza (powstawanie naczyn de novo) — a., inkorpo-
racja mobilizowanych EPC w istniejace struktury naczyniowe
— b., dziatanie humoralne (po dotarciu do uszkodzonego naczy-
nia EPC wydzielajg czynniki wzrostu aktywujgce miejscowe ko-
morki $rodbfonka naczyniowego) — c.

The mechanisms of EPC activity: vasculogenesis (de novo
vessel formation) — a., incorporation of mobilized EPCs into
existing blood vessel net — b., humoral EPC activity (EPCs rele-
ase growth factors stimulating local endothelial cells at the site
of injury) —c.

Fig. 9.

W licznych opublikowanych dotychczas doniesieniach wska-
zuje sie na kluczowa role krazacych EPC w patogenezie schorzen
o0 podfozu naczyniowym. Proces migracji komérek EPC ze szpiku
kostnego moze ulega¢ zaburzeniu w wielu stanach chorobowych.
Whykazano, ze spadek krazagcych komdrek EPC towarzyszy prze-
wleklym chorobom naczyniowym o podtozu miazdzycowym, np.
chorobie niedokrwiennej serca. Stwierdzono réwniez, ze podwyz-
szone ryzyko choréb sercowo-naczyniowych koreluje zaréwno
ze spadkiem liczby EPC, jak i uposledzeniem ich funkcji. Z kolei
wzrost stezenia omawianych komérek obserwowano w ostrych
epizodach niedokrwiennych, ktére towarzysza chorobom o podto-
zu naczyniowym — takim jak zawat serca czy udar mézgu. Moze
to wskazywaé na potencjalng role EPC w procesie odbudowy
naczyn objetych uszkodzeniem. Niemniej jednak, z klinicznego
punktu widzenia, mobilizacja EPC ze szpiku kostnego do krwi
obwodowej moze fgczy¢ sie — w pewnych sytuacjach — z nie-
korzystnymi konsekwencjami. Przyktadami moga by¢ neowasku-
laryzacja towarzyszaca nowotworom czy tworzenie sie nowych
naczyh w obrebie blaszki miazdzycowej (5).

W tym kontek$cie duze zainteresowanie wzbudza rola kra-
zacych EPC w procesie nowotworzenia naczyn na obszarze
siatkéwki i naczyniéwki oka. Na podstawie doniesien wielu
grup badawczych stwierdzono, ze EPC wbudowujg sie do na-

czyn siatkéwki i naczyniéwki oka — zaréwno powstajacych, jak
i uszkodzonych. Liczne eksperymenty przeprowadzone na mo-
delach zwierzecych potwierdzajg udziat komdrek szpikowych
w procesie nowotworzenia naczyn w warunkach uszkodzenia
siatkéwki oka indukowanego mechanicznie, fotokoagulacjg
laserowg badz doswiadczalnie wywotanym niedokrwieniem
siatkéwki. Z powodu duzej rozbieznosci wynikéw (0% do 50%)
trudno doktadnie okresli¢, jaki procent komdrek w nowo po-
wstatych naczyniach siatkdwki stanowig komorki pochodzenia
szpikowego (6). Na uwage zastuguje fakt, ze nie tylko réznicujg
sie one w komorki srddbtonka, lecz dajg poczatek takze innym
elementom morfotycznym, ktére wchodzg w skiad patologicz-
nej neowaskularyzacji — komérkom RPE (retinal pigment epi-
thelium), przydanki, makrofagom i komérkom miesni gtadkich
(7). Stwierdzono réwniez, ze w procesach nowotworzenia na-
czyn biorg udziat nie tylko endogenne, mobilizowane ze szpiku
kostnego EPC, ale takze progenitory pochodzenia egzogenne-
go, podawane doszklistkowo w przeprowadzonych dotychczas
prébach terapii komérkowej (8). Rola krazacych EPC w proce-
sie nowotworzenia naczyn w siatkéwce oka wydaje sie zatem
istotna i silnie zwigzana z patofizjologicznymi mechanizmami
odpowiedzialnymi za adaptacyjng regulacje procesu waskulo-
genezy.

Retinopatia cukrzycowa

Retinopatia cukrzycowa jest jedng z najczestszych przyczyn
utraty widzenia u o0séb starszych chorych na cukrzyce, u podto-
za ktdrej lezy uszkodzenie drobnych naczyn siatkdwki.

Podwyzszony poziom glukozy we krwi obserwowany
w cukrzycy zaburza prawidiowe funkcjonowanie wielu typéw
komoérek, w tym réwniez EPC. Dowiedziono, ze jednymi z efek-
téw hyperglikemii sg znacznego stopnia upos$ledzenie migracji
i zmniejszone uwalnianie EPC ze szpiku kostnego. Komoérki pro-
genitorowe $rédbtonka izolowane z krwi obwodowej chorych na
cukrzyce wykazujg obnizony o prawie 50% potencjat proliferacyj-
ny oraz znacznie mniej wydajnie inkorporujg do kapilar. Ich zdol-
no$¢ wigzania sie z aktywowanym $rédbtonkiem naczyniowym
ulega znaczacemu zaburzeniu. Cukrzyca upo$ledza tez dziatanie
parakrynne ludzkich EPC. Wzbogacone podtoza znad takich ko-
morek mniej wydajnie stymulujg tworzenie kapilar przez dojrzate
komorki $rédbtonkowe. Ostabienie aktywnos$ci cukrzycowych
EPC utrzymuje sie nawet po kilkudniowej hodowli w warunkach
normoglikemii (9). Badania in vivo potwierdzity niekorzystny
wplyw hiperglikemii na liczbe EPC i ich funkcjonowanie u ludzi.
Wykazano migdzy innymi odwrotng zalezno$¢ miedzy stezeniem
glukozy a liczbg EPC we krwi obwodowej chorych na cukrzyce
typu 2. Spadek liczby EPC u osdb chorych wynosito okofo 40%,
tj. liczba EPC zmniejszata sie z okoto 70 do okoto 40 na milion
komorek (10). Podobne wyniki uzyskano w przypadku cukrzycy
typu pierwszego. Trudno jest jednoznacznie stwierdzi¢, czy wy-
stepowanie mikro- i makroangiopatii w cukrzycy spowodowane
jest zaburzeniem funkcji EPC, czy tez na skutek choroby naczyn
obwodowych dochodzi do zmian w funkcjonowaniu EPC. Nie-
mniej jednak szczeg6Iing uwage zwraca fakt, ze stopien zaawan-
sowania choroby, widoczny w badaniu na dnie oka, przekiada
sie na zmiany liczby krazacych EPC we krwi obwodowej. Ana-
lizy kliniczne jednoznacznie dowodza, ze chorzy na retinopatie
cukrzycowa prostg majg mniej EPC krazacych we krwi obwodo-
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wej, podczas gdy u chorych na proliferacyjng posta¢ schorzenia
liczha ww. komérek we krwi — jak sie okazuje — jest znamiennie
wyzsza niz u 0s6b zdrowych (11). Jedna z hipotez tlumaczacych
ten paradoks zaktada, ze w odpowiedzi na lokalne niedotlenie-
nie siatkéwki dochodzi do zwigkszonej mobilizacji EPC ze szpiku
kostnego i wzrostu kapilar, lecz w warunkach przewlekiego stre-
su oksydacyjnego ich dalsze funkcjonowanie jest uposledzone.
Prowadzi to do niekontrolowanej, patologicznej neowaskulary-
zacji w miejscu niedokrwienia.

Na uwage zastuguje fakt, ze podejmowane sg préby popra-
wy wiasciwosci komoérek progenitorowych $rédbtonka w celu
zapobiegania uszkodzeniom narzgdowym wywotanym przez cu-
krzyce. Wykazano miedzy innymi, ze regularnie podejmowany
wysitek fizyczny znacznie poprawia funkcjonowanie EPC (12).
Wiadomo takze, ze stosowanie lekéw regulujgcych poziom
glukozy, m.in. pioglitazonu, rosiglitazonu, korzystnie wptywa
na biologie EPC. Wymienione leki poprawiaty zdolno$¢ EPC do
migracji, proliferacji i adhezji zaréwno w modelu zwierzgcym,
jak i u ludzi (13). Dziatania te, chociaz nie stanowig skutecznej
prewencji, moga przyczyni¢ sie do spowolnienia progres;ji reti-
nopatii cukrzycowej u tych chorych.

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem jest jedna
z najczestszych przyczyn nieodwracalnego pogorszenia widze-
nia centralnego u oséb po 50. roku zycia. Choroba moze prze-
biega¢ w dwdch postaciach: suchej — najczesciej wystepuja-
cej, oraz wysiekowej, ktéra wystepuje znacznie rzadziej, jednak
z uwagi na progresywny charakter prowadzi do szybkiej i nie-
odwracalnej utraty widzenia. Objawem charakterystycznym jest
niekontrolowana, patologiczna neowaskularyzacja, pochodzaca
z naczyn wtosowatych naczyniéwki (choroidal neovasculariza-
tion — CNV), ograniczona do przestrzeni pod nabtonkiem barwni-
kowym lub — w bardziej zaawansowanym stadium — rozrastaja-
ca sie pod siatkéwka neurosensoryczna.

Rola krazacych EPC w rozwoju CNV stanowi zagadnie-
nie coraz czesciej poruszane na tamach literatury $wiatowej.
W badaniach Yodoi i wsp. wykazano wzrost krazacych komérek
CD34+ u pacjentéw z aktywng CNV (14). Analizowana popula-
cja komdrkowa obejmuje zaréwno progenitory endotelialne, jak
i hematopoetyczne, gdyz sialomucyna (CD34) wykazuje silng
ekspresje na powierzchni obydwu subpopulacji komérkowych.
W badaniach przeprowadzonych przez nasz zespét wykazano
znamiennie wyzsze stezenia EPC we krwi obwodowej u cho-
rych z wysigkowg postacig AMD. Co wigcej, podwyzszonym
stezeniom krazacych EPC towarzyszyt istotny wzrost insulino-
podobnego czynnika wzrostu-1 (ang. insulin-like growth factor-1
— IGF-1) w osoczu. IGF-1 jest anabolicznym czynnikiem wzrostu
o plejotropowym dziataniu, ktére stymuluje rozwoj siatkéwki
i towarzyszacych jej naczyn krwiono$nych. W $wietle ostatnich
badan IGF-1 jest waznym czynnikiem regulujgcym wzrost ko-
mérek $srodbtonka naczyniowego i ich proliferacje (15).

Rola, jaka petnig EPC w rozwoju CNV, nie zostala jednak
jednoznacznie okreslona. Otwarte pozostaje zagadnienie, czy
wzrost stezenia krazacych komdrek jest przyczyng zmian wy-
sickowych na dnie oka, czy ich konsekwencja. Co wigcej,
niewiele wiadomo na temat wzajemnych interakcji miedzy
komdrkami $rddbtonka zlokalizowanymi w obrebie $ciany naczy-

niowej a naptywajgcymi EPC pochodzenia szpikowego. Wiele
doniesien wskazuje, ze w warunkach przewlekiego stresu oksy-
dacyjnego i ekspozycji na cytokiny prozapalne funkcja EPC moze
podlega¢ zaburzeniom (16). Nie jest wykluczone, ze moze to skut-
kowaé niekontrolowana, patologiczng proliferacjg EPC w miejscu
uszkodzenia. Hipoteze te popierajg wyniki niedawnych badan, ktdre
wykazaty zwigkszony potencjat klonogenny komérek EPC u cho-
rych na AMD (17). Obserwowane zaburzenia mogq przyczyniac sie
do nieprawidtowej aktywnosci tych komérek w procesie odbudo-
wy uszkodzonych naczyn i skutkowaé odczynowa, niekontrolowa-
na proliferacjg patologicznych naczyn w miejscu niedokrwienia.

Podsumowujgc, wzrost stezenia EPC we krwi chorych na
wysiekowg posta¢ schorzenia moze przemawia¢ za aktywnym
udziatem tych komérek w rozwoju CNV.

Retinopatia wczesniakow

Retinopatia wczes$niakéw jest najczestszg przyczyng utraty
widzenia u dzieci przedwcze$nie urodzonych. Chorobe charak-
teryzuje zaburzenie fizjologicznego rozwoju unaczynienia siat-
kowki, ktére prowadzi do niedotlenienia siatkéwki obwodowej
i wtdrnej niekontrolowanej proliferacji naczyniowe;.

Wiele badan wskazuje na kluczowa role EPC w rozwoju neo-
waskularyzacji siatkdwki w przebiegu ROP. W przeprowadzo-
nych przez nasz zesp6t badaniach stwierdzono istotny wzrost
liczby weczesnych komérek progenitorowych $rddbfonka we
krwi obwodowej u przedwcze$nie urodzonych dzieci, u ktérych
zdiagnozowano retinopatie wczes$niakéw w fazie proliferacyjne;.
Co wigecej, zwigkszonej liczbie EPC towarzyszyt istotny wzrost
stezenia czynnika wzrostu $rédbtonka naczyniowego (ang. va-
scular endothelial growth factor — VEGF) i czynnika wzrostu
hepatocytéw (ang. hepatocyte growth factor — HGF) w osoczu
(18). Mozna zatem wnioskowag, ze sygnaty generowane przez
niedokrwiong siatkéwke, w postaci wydzielanych do krazenia
czynnikéw wzrostu, moga stymulowaé mobilizacje EPC ze szpi-
ku do krwi obwodowej, a nastgpnie nakierowywac je do ognisk
niedokrwienia. Warto podkresli¢ fakt, ze remisja choroby, ob-
serwowana po zastosowanym leczeniu laserowym, tgczy sie
z istotnym spadkiem stezenia EPC we krwi obwodowej (manu-
skrypt w przygotowaniu). Mozna zatem przypuszcza¢, ze EPC,
mobilizowane ze szpiku kostnego do krwi obwodowej, petnig
kluczowa role w procesie nowotworzenia patologicznych na-
czyn krwiono$nych w niedotlenionej siatkéwce oraz moga przy-
czynia¢ sie do progresji schorzenia.

Nie jest jednak wykluczone, ze zaburzenie fizjologicznego
rozwoju unaczynienia siatkdwki obserwowane w pierwszej
fazie retinopatii wcze$niakow moze po czesci wynikaé z defi-
cytu krazacych EPC obserwowanych bezposrednio po urodze-
niu. Zmniejszenie liczby krazacych komdrek progenitorowych
$rédbtonka u wczesniaka moze byé wynikiem stosowanych
transfuzji, towarzyszacych zakazen czy wreszcie znacznej utraty
krwi pepowinowej w czasie porodu. Warto zwrdci¢ uwage na
fakt, ze noworodki przedwcze$nie urodzone, zwtaszcza przed 30.
tygodniem ciazy, traca wraz z krwig pepowinowg i fozyskowg
proporcjonalnie znacznie wiecej krazacych komérek (50-70%
utraty objetosci krwi obwodowej w poptodzie) niz dzieci uro-
dzone o czasie (22-28%). Utrata na tak wczesnym etapie zycia
warto$ciowej i licznej populacji EPC moze skutkowaé znacza-
cym zaburzeniem rozwoju naczyn w dojrzewajgcej siatkéwce
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oka. W badaniach naszego zespotu dokonali$my oceny kinetyki
zmian stezenia EPC ocenianych we krwi pepowinowej podczas
narodzin oraz we krwi obwodowej po 2 oraz 6 tygodniach od
dnia urodzenia. W grupie wczes$niakéw, u ktérych w prospek-
tywnej obserwacji rozwijaty si¢ objawy ROP, wykazalismy wy-
raznie zaznaczony spadek odsetka EPC we krwi obwodowej po
urodzeniu, a stezenie analizowanych komérek w 6. tygodniu po
urodzeniu byto nizsze w poréwnaniu do warto$ci odnotowanych
u wczesniakéw bez retinopatii. Podczas obserwacji prowadzo-
nej w tym samym przedziale czasowym u dzieci urodzonych
0 czasie nie stwierdzono istotnych zmian odsetka krazacych
EPC we krwi (19). Mozna zatem wnioskowaé, ze spadek liczby
krazacych EPC w warunkach znacznej niedojrzato$ci siatkéwki,
ktéra wynika z jej niedostatecznego unaczynienia, moze przy-
czynia¢ sie do zaburzenia procesu fizjologicznego wzrostu na-
czyn krwiono$nych w jej obrebie.

Niemniej jednak mechanizmy zawiadujace powstawaniem
naczyh w niedojrzatej siatkéwce ptodu i ich wzrostem wcigz
nie sg do konca poznane. Wiele badan wskazuje na kluczowa
role komdrek glejowych, m.in. astrocytéw i komdrek mikrogleju,
W rozwoju unaczynienia siatkéwki oka w okresie zycia ptodo-
wego i tuz po urodzeniu. Komérki glejowe obecne sg w niedoj-
rzatej siatkéwce przed jej unaczynieniem i wyznaczaja pewien
rodzaj matrycy dla przysztych naczyn krwiono$nych w dojrze-
wajacej siatkdwce ptodu. Przypuszcza sig, ze proces proliferacji,
migracji i réznicowania si¢ EPC w komoérki $rédbfonka podlega
$cistej regulaciji przez komérki glejowe (20).

Niedostateczne unaczynienie siatkéwki wczes$niaka po uro-
dzeniu skutkuje jej niedotlenieniem. Przewlekie niedokrwienie
moze prowadzi¢ do wtérnego uszkodzenia komérek glejowych,
ktdére stanowig matryce dla przysztych naczyn. W takich warun-
kach odbudowa prawidtowych struktur naczyniowych na obsza-
rze niedotlenionej siatkdwki staje sie niemozliwa, a narastaja-
ca hipoksja stymuluje wzrost patologicznych naczyn, ktdre nie
rozwijajg sie jednak prawidtowo w niedokrwionej siatkéwce,
pod kontrolg komérek glejowych, lecz w sposéb nieprawidtowy,
na obszarze przylegania szklistkowo-siatkéwkowego. Jedynym
skutecznym sposobem leczenia retinopatii w fazie proliferacyj-
nej jest laserowa ablacja obwodowej siatkdwki, ktora polega na
zniszczeniu obszaréw siatkdwki odpowiedzialnych za produkcije
proangiogennych cytokin.

Warto podkresli¢, ze podejmowane sg juz pierwsze préby
zapobiegania powiktaniom wcze$niactwa, w tym ROP. W o$rod-
ku szczecinskim trwajg badania nad zastosowaniem autohemo-
transfuzji krwi pepowinowej, bogatej w rézne rodzaje komérek
macierzystych i progenitorowych, zamiast stosowanych trady-
cyjnie transfuzji masy erytrocytarnej. Takie postepowanie ma na
celu uzupetnienie puli krazacych komérek macierzystych i pro-
genitorowych, w tym EPC, moze to mie¢ decydujacy wptyw na
rozw0j dojrzewajgcego wczesniaka.

Podsumowanie

Zrozumienie mechanizméw patofizjologicznych, ktére sa
odpowiedzialne za tworzenie sie nieprawidtowych naczyn na
obszarze siatkéwki i naczyniéwki, moze odegra¢ istotng role
w zidentyfikowaniu skuteczniejszych niz dostepne obecnie metod
leczenia i prewencji wielu schorzen oka o podtozu naczyniowym.
W tym aspekcie coraz wigkszego znaczenia nabiera wiedza na

temat patogenezy zjawisk odpowiedzialnych za proces neowa-
skulogenezy, zaréwno w samej siatkdwce oka, jak i na poziomie
ogbInoustrojowym, oraz rzeczywistych powigzah miedzy nimi.
Nie mozna wykluczy¢, ze w przyszto$ci alternatywag dla aktu-
alnie stosowanych metod leczenia zaawansowanych postaci
retinopatii cukrzycowej, AMD czy ROP, bedg dziatania ukierun-
kowane na hamowanie mobilizacji EPC ze szpiku kostnego badz
ich inkorporacji w nowo powstajace nieprawidtowe naczynia
siatkéwki czy naczyniéwki. Znalezienie takiego sposobu lecze-
nia wymaga jednak dalszych wnikliwych badan. Mozliwe, ze
rozwoj techniki badz nowych strategii badawczych umozliwi
w niedalekiej przysztosci petne wyjasnienie, jaka jest rola EPC
w rozwoju patologicznej neowaskularyzacji na dnie oka, i stwo-
rzy szersze podioze dla aplikacji terapeutycznych.
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